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INTRODUCTION
Les pathologies virales des canards de barbarie utilisés en éle-
vage professionnel de production de viande, espèce Cairina
moschata, comprennent des entités communes aux canards
Pékin, espèce Anas platyrhynchos, et barbarie comme la peste
du canard ou herpèsvirose, et la circovirose. Le canard de bar-
barie n’est pas sensible aux virus de l’hépatite à virus qui
affectent le canard Pékin, ainsi qu’aux flavivirus de la maladie
de Tembusu récemment décrite en Chine. Plus spécifiquement
le canard de barbarie est sensible aux réovirus même si ces affec-
tions virales ont été décrites dans d’autres espèces de palmipèdes.
LA PESTE DU CANARD OU HERPESVIROSE
La peste du canard a été décrite pour la première fois en 1923
aux Pays-Bas où elle a été confondue avec la peste aviaire, sans
doute à cause de son profil épidémiologique. L’agent pathogène
a été initialement isolé en 1949 (Jansen & Kunst, 1949). Le
virus a été isolé en France pour la première fois en 1970 ; une
forme chronique de la maladie sur les reproducteurs y a été
décrite (Gaudry et al. 1970). Des cas sporadiques ont été
répertoriés en France, en 1983, 1985, 1993, notamment, et plus
récemment, depuis 1998, plusieurs cas sont décrits chaque année
dans toutes les régions de France où l’élevage de canards est pra-
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tiqué de façon intensive. Elle est endémique en Asie. La mala-
die est due à un herpèsvirus, virus à ADN enveloppé et pré-
sentant une symétrie icosaédrique (Breese & Dardiri, 1968). Il
mesure 130 nm et est constitué d’un ensemble de 192 capso-
mères. Ce virus possède une résistance moyenne dans l’envi-
ronnement des canards, principalement dans l’eau stagnante.
Le principal réservoir de virus hors des animaux porteurs et
excréteurs représentant la principale source de virus est l’eau
des étangs dans laquelle le virus a tendance à persister et à
demeurer infectieux pour les canards. La source du virus est
représentée par les canards malades et les porteurs sains. Les ani-
maux convalescents représentent une autre source non négli-
geable de virus. Ceux-ci excrètent le virus à la faveur d’un stress
d’élevage. Les passereaux sauvages, voire les rongeurs sont sus-
ceptibles d’être des vecteurs animés du virus. Les matières viru-
lentes sont les fèces principalement, mais aussi, dans les
contacts entre animaux, le jetage nasal. Les larmoiements
sont les autres matières virulentes. La transmission du virus est
essentiellement horizontale, d’animal à animal, de façon
directe, mais aussi de façon indirecte via les matières virulentes
et les vecteurs, dans un même troupeau. La contamination s’ef-
fectue par voie orale et respiratoire. Le virus est relativement
peu contagieux si la source est éliminée dès le début d’une épi-
zootie. Des barrières sanitaires efficaces, relayées par la pro-
phylaxie médicale, sont à même d’enrayer l’épizootie. Il
convient de tenir compte dans la connaissance de l’épidémio-
logie, de la période d’incubation du virus : elle est de 3 à 9 jours.
Les mesures de mise en place de barrières sanitaires peuvent
s’avérer illusoires si les canards sont en contact avec l’eau stag-
nante dans laquelle peut persister le virus.
Lors d’une atteinte aiguë des animaux, ceux-ci présentent des
signes d’abattement, une perte d’appétit, une soif intense. Ils
souffrent de photophobie, présentent des larmoiements, du
jetage. Ils montrent des diarrhées profuses, douloureuses. La mor-
talité cumulée après un épisode d’herpèsvirose peut atteindre
90 % du troupeau atteint. L’évolution des troubles décrits
vers la mort s’effectue en 2 à 3 jours. Ce type de pathologie est
décrit aussi bien chez des animaux sur parcours extérieurs que
des animaux maintenus en claustration, mais plus rarement. Le
tableau lésionnel de l’herpèsvirose aiguë montre une conges-
tion généralisée des viscères, des hémorragies sur le foie, la rate
et le proventricule et des lésions de nécrose de l’intestin
(Proctor 1975).
Le diagnostic s’appuie sur l’épidémiologie : le mode de trans-
mission épizootique de la maladie et le taux de mortalité sont
les principaux signes d’appel. Le diagnostic s’effectue également
par étude des prélèvements d’intestin, d’œsophage et de foie de
canards infectés par le virus lors de l’examen nécropsique. Il est
mis en évidence en histopathologie des inclusions intranu-
cléaires éosinophiles dans les cellules épithéliales de l’intestin
et de l’œsophage ainsi que dans les hépatocytes. Le virus peut
être caractérisé par isolement sur œufs embryonnés de cane. La
mort embryonnaire survient en 4 jours si le virus de multiplie.
Un effet cytopathique peut être montré sur cellules embryon-
naires de canard de Barbarie au bout de 3 à 4 jours de multi-
plication virale. Le diagnostic sérologique apporte peu de
résultats. La méthode mise en œuvre ne peut pas être envisa-
gée en routine : il s’agit d’une méthode utilisant la séroneu-
tralisation in vitro de virus multipliés sur cellules embryonnaires
de poulet. Les techniques de diagnostic utilisant la biologie
moléculaire (PCR ou polymerase chain reaction) font partie éga-
lement des outils diagnostic de la maladie. Le virus peut être
caractérisé dans les écouvillons cloacaux aussi bien que dans les
organes-cibles du virus comme la rate (Hansen et al. 2000).
Le contrôle de la maladie s’effectue par la vaccination. Des vac-
cins vivants atténués sont utilisés pour la vaccination des
canetons en zones infectées ou risques en France. Ils sont uti-
lisés en routine en Asie.
LA CIRCOVIROSE
Les infections à circovirus chez les palmipèdes ont été soup-
çonnées puis démontrées aussi bien chez les canards dès 1999
(Soike et al. 2000) et sont depuis décrites aussi bien en Europe,
qu’en Asie et en Amérique. Les circovirus sont des virus à ADN
de faible taille et non enveloppés. L’espèce canard de barbarie
est sensible au circovirus du canard ou DuCV (Duck Circovirus).
Ce circovirus possède un pouvoir invasif des tissus lymphoïdes,
de la bourse de Fabricius et de la rate plus particulièrement. Les
infections à circovirus sont à l’origine d’immunodépression, de
retards de croissance et d’une augmentation de la sensibilité aux
infections à germes opportunistes tels que Escherichia coli,
Riemerella anatipestifer ou Aspergillus fumigatus. Les circovirus très
résistants dans le milieu extérieur sont omniprésents. Les
infections sont fréquentes quelle que l’espèce considérée, mais
la sévérité des infections est liée à la quantité de virus dispo-
nible (Fringuelli et al. 2005). 
Le tableau clinique est celui d’oiseaux présentant des retards de
croissance et des défauts d’emplumement, en plus d’un aspect
extérieur misérable lié à une immunodépression. Le tableau
lésionnel est caractéristique des infections à circovirus d’autres
espèces, et les signes de déplétion lymphocytaire sont démon-
trés à l’examen histopathologique de la bourse de Fabricius. Des
lésions de nécrose et d’histiocytose y sont aussi reportées
(Fringuelli et al. 2005). En général, les circoviroses sont asso-
ciées à des coïnfections d’autres agents pathogènes.
Le diagnostic en l’absence de signes cliniques pathognomoniques
est basé essentiellement sur l’observation à l’examen histopa-
thologique des bourses de Fabricius des différentes espèces de pal-
mipèdes chez lesquelles une déplétion lymphocytaire drastique
devrait orienter le diagnostic vers une infection à circovirus. Un
examen basé sur la technique de biologie moléculaire dite de PCR
des tissus cibles du circovirus, la bourse de Fabricius ainsi que la
rate, a été validé par plusieurs laboratoires donnés à titre
d’exemple, en Amérique (Banda et al. 2007), en Asie (Zhang et
al. 2009) ainsi qu’en Europe (Palya et al. 2006). Les cas réper-
toriés par cette dernière étude menée sur le terrain permettent
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de conclure à la fréquence élevée de l’infection par les circovi-
rus chez les canards barbarie (et mulards) en France, de l’ordre
de 71% des lots étudiés dans les conditions du terrain. Néanmoins,
ces résultats positifs n’étaient pas strictement corrélés à des
signes cliniques voire des pathologies impliquant d’autres agents
pathogènes tels que les parvovirus chez les canards de barbarie.
Les circovirus jouent probablement un rôle dans l’induction d’une
immunodépression dont les conséquences en termes de coïn-
fection virale et de déclaration de signes cliniques et lésionnels
dépendent des conditions sanitaires des lots mis en place, ainsi
que des facteurs de risque qui leur sont associés.
Aucun vaccin n’a été développé pour le contrôle de la circo-
virose du canard de barbarie.
LA REOVIROSE
La réovirose du canard est une maladie virale, contagieuse et
inoculable touchant le canard de Barbarie. Décrite pour la pre-
mière fois en 1968, l’agent causal a été caractérisé en 1972
(Gaudry et al. 1972). Il s’agit d’un réovirus. En fait, des réovi-
rus avaient été identifiés dès 1970 chez des oisons atteints de
maladie de Derzsy dont l’agent causal est un parvovirus. La mala-
die de Derzsy a longtemps été confondue avec la réovirose. Cette
confusion a probablement été entretenue en raison de simili-
tudes physico-chimiques entre les deux agents viraux et en raison
de leur fréquente coïnfection. L’agent responsable est un réovi-
rus, virus icosaédrique, non enveloppé, au génome segmenté
(Heffels-Redman et al. 1992) constitué d’une double chaîne
d’ARN (Kuntz-Simon et al. 2002). Les sérotypes et pathotypes
sont très mal connus. Une grande variabilité du pouvoir patho-
gène est constatée selon les diverses souches isolées alors
qu’aucune différence antigénique n’a été montrée par séro-
neutralisation croisée entre plusieurs isolats de canard. Quelques
communautés antigéniques existent avec les réovirus du poulet
mises en évidence par des techniques impliquant des antigènes
de groupe telles que l’immunodiffusion en gélose ou l’ELISA.
Elles ne sont en revanche pas révélées par les techniques de séro-
neutralisation. Des essais de protection contre une souche
d’épreuve réovirus canard à l’aide de la souche poulet S1133 se
sont avérés infructueux ou peu fructueux. En conclusion, ces
communautés antigéniques restent largement insuffisantes
pour permettre une immunogénicité croisée. La maladie est
extrêmement répandue dans la population de canard de
Barbarie avec plus d’un élevage sur 10 atteints à certaines
périodes. Les matières virulentes sont représentées principale-
ment par les fèces. Les réovirus sont très résistants à la chaleur
et dans le milieu extérieur, ce qui explique leur pérennité dans
les élevages. La transmission du virus s’effectue selon un mode
horizontal direct ou indirect, par voie oro-nasale ou par ino-
culation lors de certaines interventions courantes comme le
dégriffage ou le débecquage.
Chez le canard de Barbarie de chair, la maladie évolue en 3-4
jours et s’étend rapidement chez la plupart des canards de l’éle-
vage. La mortalité est très variable et dépend de la virulence de
la souche virale en cause. Une forme aiguë survient entre 2 et
3 semaines d’âge, accompagnée de signes respiratoires, dyspnée,
jetage, toux. La mortalité est parfois élevée jusqu’à 40 % dans
les cas les plus graves. La forme subaiguë est la plus fréquente.
Elle apparaît entre 2 et 5 semaines d’âge. Elle est caractérisée
par des troubles locomoteurs auxquels s’associent plus ou
moins de la toux, du jetage, de l’entérite ou de la conjonctivite.
La mortalité peut atteindre 5-10%. La forme chronique survient
chez les canetons entre 4 et 8 semaines d’âge, parfois après un
épisode aigu. Les canards sont anorexiques, maigrissent rapi-
dement et présentent des troubles de la locomotion. Le lot
devient vite hétérogène. Les canards convalescents peuvent
reprendre une croissance compensatrice en 2 à 3 semaines
contrairement à la maladie de Derzsy ou la parvovirose. Chez
les reproducteurs une forme atténuée existe et se manifeste par
une chute de ponte, parfois accompagnée de toux et de boite-
ries, éventuellement de mortalité.
Les lésions macroscopiques les plus caractéristiques sont une rate
hypertrophiée et réactionnelle, parsemée d’îlots lymphoïdes
considérés parfois comme des foyers de nécrose, des lésions fibri-
neuses au niveau du foie, des sacs aériens, parfois fibro-caséeuses
au niveau du cœur. Lors d’infection par le réovirus seul, on ne
trouve ni ascite, ni épanchement péricardique. L’examen
microscopique des tissus révèle des lésions inflammatoires
avec abondance d’infiltrats de cellules mononuclées localisés
principalement au niveau du foie, de la rate et des tendons
(Marius-Jestin et al. 1988). Le diagnostic clinique est parfois dif-
ficile en raison d’une possible confusion avec la maladie de
Derzsy ou la parvovirose du canard de Barbarie. Divers examens
de laboratoire sont alors nécessaires pour poser un diagnostic
différentiel de certitude : isolement du virus en cause à partir
des viscères, sur œuf ou cellules d’embryon de canard et iden-
tification par test d’immunofluorescence, examen sérologique
vis à vis du réovirus canard par immunodiffusion en gélose (non
en routine), examen sérologique à l’aide d’un test ELISA
adapté au canard mais d’interprétation délicate (Marius 1982).
L’examen histologique, notamment des muscles squelettiques,
du cœur et des tendons aident à la confirmation de l’étiologie.
Des lésions de ténosynovite et de péricardite orientent le dia-
gnostic vers la réovirose alors que des lésions de myopathie dégé-
nérative sont plus en faveur de parvovirose. Signalons que des
techniques de biologie moléculaire permettraient de dévelop-
per des sondes pouvant repérer la séquence, déjà connue, de
gènes conservés du virus, ce qui rendrait le diagnostic histolo-
gique plus spécifique (Kuntz-Simon et al. 2002).
Aucun vaccin n’a été développé pour le contrôle de la réovi-
rose du canard de barbarie, malgré de nombreux travaux de
recherche.
LA PARVOVIROSE
Le parvovirus de la maladie de Derzsy a été isolé chez l'oie en
France en 1972, puis chez le canard de Barbarie en 1973. Il était
déjà connu et travaillé en Hongrie par l'équipe du Pr. Derzsy
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dès 1967 (Derzsy 1967). Ce virus a été classé dans la famille des
Parvoviridae (Jestin et al. 1991). Les parvovirus aviaires sont des
virus à ADN de petite taille (20 nm de diamètre) non enve-
loppés à symétrie icosaédrique. La Parvovirose du canard est une
maladie virale, contagieuse et inoculable. Elle est apparue en
France en 1989 dans les élevages de canards de Barbarie puis
s'est répandue sous forme épizootique aux autres départements
producteurs de canards de Barbarie de l'ouest de la France occa-
sionnant des pertes économiques considérables (forte morta-
lité, réforme de lots entiers, saisies, rendements d'abattage dimi-
nués, jours chômés en abattoir, etc.) pour tous les acteurs de la
filière de production. Elle a été contrôlée en France par un pro-
gramme de vaccination adapté. Elle a été depuis aussi décrite
en Asie (Chang et al. 2000) et en Amérique (Woolcock et al.
2000) dans les années 1990. Le parvovirus de la maladie de
Derzsy présente une parenté antigénique avec le virus de la par-
vovirose du canard de Barbarie (syndrome SMMDR, Syndrome
Mortalité, Malnutrition, Déplumement, Reptation), syndrome
touchant l'espèce canard de Barbarie exclusivement, depuis 1989
(Jestin et al. 1991; Zadori et al. 1995). Chez le canard de bar-
barie, l'agent causal est un parvovirus phylogénétiquement
proche du parvovirus de la maladie de Derzsy infectant les oies
et canards, mais il présente des différences génétiques bien carac-
térisées au niveau du gène codant la protéine de capside VP2
qui peuvent être utilisées pour le diagnostic différentiel par une
technique d'amplification génique-séquençage et analyse du
polymorphisme de restriction enzymatique. Compte tenu des
différences de réactions croisées entre les virus de la maladie de
Derzsy et les nouveaux parvovirus, du spectre d'hôte de ces nou-
veaux virus restreint au canard de barbarie, de leur extrême
pathogénicité et de leur titre infectieux très élevé, en compa-
raison avec les virus de la maladie de Derzsy, il a été considéré
préférable de les différencier en les dénommant parvovirus du
canard ou « duck parvovirus » (DPV) (Gaudry & Fournier,
1992). Le parvovirus du canard est un des virus les plus résis-
tants de tous. Ce caractère de résistance ainsi que la très forte
excrétion de particules virales dans l'environnement par les ani-
maux malades et le caractère très contagieux du virus requiè-
rent des mesures de prophylaxie sanitaire extrêmement rigou-
reuses et une prophylaxie médicale efficace pour prévenir les
risques de transmission horizontale indirecte (Jestin et al.
1991). Les affections à parvovirus du caneton de Barbarie appa-
raissent à moins de 5 semaines d’âge, période de sensibilité à
la maladie. Elle varie en fonction de l’âge (décroît progressi-
vement entre 2 et 5 semaines), du sexe (les mâles étant plus sen-
sibles) et du statut immunitaire (niveau des anticorps mater-
nels au cours de sa 1ère semaine de vie et ensuite, niveau des
réponses vis-à-vis d'une immunisation active). Les autres
espèces, l'oison notamment, ne sont pas sensibles (Gaudry &
Fournier, 1992). Non seulement les animaux malades sont
source de contamination mais aussi tout matériel souillé par les
déjections, y compris les vêtements, bottes, etc. des équipes d'in-
tervention, peuvent contribuer à diffuser le virus. Enfin les fosses
à lisier situées à l’extérieur des bâtiments constituent un redou-
table facteur de risque. La maladie se dissémine donc par voie
horizontale directe et indirecte. Il n'a pas été mis en évidence
de transmission par voie verticale.
La maladie se manifeste essentiellement sur des canetons de
Barbarie de 2 à 4 semaines, la phase suraiguë pouvant être obser-
vée dès la deuxième semaine de vie. La période d'incubation est
en moyenne de 6-7 jours mais varie en fonction de la sensibilité
des canetons et de la dose virale infectieuse. Sur le terrain, une
baisse de consommation est observée pendant les deux à trois jours
précédant le déclenchement brutal de la maladie, cette première
phase pouvant s'accompagner de troubles respiratoires tels que toux
ou trachéite caséeuse. Dans la phase aiguë ou suraiguë, l’éleveur
est avant tout alerté par une prostration généralisée du lot et l’ap-
parition de mortalité qui augmente en général dès les premiers jours
d’évolution. Les animaux prostrés ont une posture caractéristique,
maintenant le bec ouvert pour respirer et se déplaçant avec dif-
ficulté. De la diarrhée est également notée. Dans la phase chro-
nique, les canards survivants ont une croissance ralentie, voire car-
rément stoppée ; du nanisme est décrit. Certains ont les ailes cassées
et pendantes, présentent des attitudes anormales (sujets couchés
avec les pattes paralysées en arrière) et sont mal emplumés. Lorsque
la maladie se manifeste d'emblée sous une forme chronique
(canards présentant un niveau moyen d'anticorps maternels ou
contaminés tardivement au-delà de 4 semaines d’âge), l'hétéro-
généité du troupeau est spectaculaire avec des animaux normaux
côtoyant des animaux cachectiques mal emplumés (Jestin et al.
1991). Sur le plan lésionnel, il est observé une congestion rénale
importante en début d'évolution (phase aiguë), des cœurs flasques
et des hydropéricardes. La présence d'ascite est inconstante. Les
lésions histologiques remarquables sont : une myopathie dégé-
nérative fasciculaire ou une atrophie musculaire, une myocardite
dégénérative, une névrite, une polioencéphalomyélite, une polio-
myélite, une hépatite aiguë et une nécrose splénique multifocale
(Dalibart et al. 1993). Le diagnostic clinique doit tenir compte
de l'espèce touchée et de la tranche d'âge concernée (canetons
de Barbarie de moins de 5 semaines en début de la maladie), des
caractéristiques de la maladie (mortalité importante, brutale
dans la forme aiguë, plus progressive et cumulative dans la forme
chronique), paralysie des pattes, hétérogénéité du troupeau,
défauts d'emplumement, absence de récupération des canetons
atteints, présence d'ascite à l'autopsie. Ces éléments doivent aider
à porter le diagnostic différentiel avec la réovirose. Néanmoins
les deux infections peuvent coexister et la parvovirose est peu dif-
férenciable cliniquement de la maladie de Derzsy (mise à part les
paralysies des pattes qui ne sont pas décrites dans la maladie de
Derzsy) (Dalibart et al. 1993). Le diagnostic histologique repose
sur l’examen de l'ensemble des prélèvements suivants : muscle de
la cuisse, cœur, nerfs sciatiques, tendons, foie, rate, encéphale. Il
permet alors de réaliser un diagnostic différentiel avec la réovi-
rose, fondé sur : l'absence de ténosynovite et péricardite exsuda-
tive dans la parvovirose, l’absence de myopathie, myocardite,
névrite et lésions du système nerveux central dans la réovirose
(Dalibart et al. 1993). Une technique ELISA peut permettre de
suspecter une infection à parvovirus sur la base des niveaux de séro-
conversion (Jestin et al. 1995), sans qu’il ne soit possible de dis-
tinguer la parvovirose du canard de la maladie de Derzsy. Le test
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ELISA précité permet d'évaluer le niveau d'anticorps transmis à
la descendance et de prédire si la protection maternelle ainsi confé-
rée est suffisante ou non. Au-delà d’une variabilité physiologique
normale de la transmission des anticorps de la cane au caneton,
une insuffisance majeure de ces anticorps d’origine maternelle
permet de suspecter une anomalie dans le programme de vacci-
nation des reproducteurs ou dans la méthode d’administration des
vaccins, en particulier au moment du rappel avant l’entrée en
ponte. Les techniques les plus performantes résident dans l'am-
plification du gène de la capside (VP2/VP3) et l'identification (soit
par séquençage, soit par réalisation d'un profil de restriction) des
séquences typiques du parvovirus du canard, ou du virus de la mala-
die de Derzsy (Pingret et al. 2005). Mais l'emploi de ces tests reste
réservé à des laboratoires spécialisés de même que l'isolement du
virus à partir des organes (par ovoculture sur œuf de cane ou ino-
culation de fibroblaste d'embryon de canard) ou les techniques
de séroneutralisation en culture cellulaire. Sur la base des diffé-
rences de niveau de multiplication entre le parvovirus du canard
et le virus de la maladie de Derzsy, il est possible de différencier
les deux infections par des techniques semi-quantitatives basées
sur l'amplification génique ou l'utilisation de sondes froides.
À côté des mesures de prophylaxie sanitaire, il est nécessaire
que le caneton dispose d'une immunité maternelle solide pour
le protéger contre une infection qui surviendrait dans sa pre-
mière semaine de vie et s'immunise activement pour qu'il soit
protégé pendant la totalité de sa période de réceptivité au virus.
Le programme de vaccination recommandé consiste en une
primo-vaccination à 1 jour d'âge et un rappel vers 18 jours d'âge
par voie sous cutanée avec un vaccin combinant une souche
virale de la maladie et une souche de parvovirus de la parvo-
virose du canard (Lemiere et al. 1999). Les reproducteurs
reçoivent en plus un rappel, environ 2 à 4 semaines avant cha-
cune des deux pontes, par voie intramusculaire à l'aide d'un
vaccin à virus inactivés de la parvovirose du canard et de la
maladie de Derzsy en adjuvant huileux stimulant la production
d’anticorps (Fournier & Gaudry 1992).
ACTUALITÉS SUR LA DIVERSITÉ
GÉNÉTIQUE DES PARVOVIRUS
DU CANARD DE BARBARIE EN
FRANCE
Un test au laboratoire (Scanelis, Colomiers,
France) a été spécialement développé pour
cette étude ; il comprend une amplification asso-
ciée à deux sondes spécifiques émettant chacune
une fluorescence caractéristique afin de typer la
souche amplifiée. Cet outil diagnostique très
sensible basé sur la caractérisation du gène de
la protéine virale VP1 du parvovirus du canard
de barbarie (seuil de détection à 95% < 5
copies équivalent génome par analyse) et spé-
cifique (aucune détection des parvovirus canin,
félin et de rat) a été utilisé pour évaluer la cir-
culation des souches sauvages des deux parvovirus ainsi que pour
suivre le virus de Derzsy d’origine vaccinale chez le canard de
Barbarie et le canard mulard. Le gène de la VP1 code les protéines
de la capside des parvovirus qui sont également impliquées
dans les processus immunitaires. D’éventuelles mutations de ce
gène peuvent aboutir à des modifications des caractéristiques du
virus qui pourraient être à l’origine de l’observation de cas cli-
niques atypiques. La présence du virus vaccinal a pu être suivie
dans différents prélèvements (rate, écouvillon cloacal, muscle,
nerf). Suite à l’injection de rappel à 15 jours d’âge, une aug-
mentation importante de la quantité de génome viral vaccinal
a été mise en évidence chez le canard de barbarie. Le virus est
détectable pendant 2-3 semaines post-vaccination dans les dif-
férents types d’échantillons analysés et la rate est l’échantillon
contenant généralement les plus fortes charges virales. De plus,
au sein d’élevages sans signes cliniques évocateurs, le parvovirus
du canard de barbarie a pu être détecté.
Les différentes souches de parvovirus du canard de barbarie iso-
lées dans le monde sont très homogènes dans leurs caractéris-
tiques génétiques et phénotypiques. Le gène de la VP1 de 9 iso-
lats du parvovirus du canard de barbarie a été amplifié par PCR,
séquencé puis analysé. Ces prélèvements proviennent de dif-
férents élevages de canards de barbarie atteints de parvovirose
et ont été collectés en France entre 2005 et 2011. Le choix des
isolats a été fait effectué de manière à constituer trois groupes
: un groupe de référence incluant des cas historiques, et deux
autres groupes constitués tous les deux d’isolats récents (2011)
mais pour lesquels la clinique a été observée à des âges différents.
Les ADN extraits au moment du diagnostic PCR ont été
conservés à –20°C et ont servi à l’étude moléculaire. Afin de
séquencer la VP1, quatre PCR chevauchantes ont été dessinées
(Figure 1). Pour chaque échantillon, chacun des produits de
PCR a été séquencé en double brin afin d’obtenir une fiabilité
maximale. La construction d’une séquence nucléique consen-
sus pour chaque échantillon a permis de déduire la séquence pro-
téique de la VP1.
Figure 1 : Dessin de la technique de PCR (polymerase Chain Reaction) utilisée pour la caractéri-
sation génétique de la protéine virale VP1 du parvovirus du canard de barbarie.
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Les séquences obtenues pour les 9 isolats de parvovirus du canard
de barbarie montrent une remarquable conservation de la
séquence génomique de la VP1. Les 6 isolats collectés en
2011 appartenant aux groupes 2 et 3 présentent 100% d’iden-
tité, de plus ils sont identiques à la souche de référence 89384
collectée en France en 1989 par l’équipe de l’AFSSA Ploufragan
(N° accession GenBank Z68272). Les 3 isolats collectés en
France isolés entre 2005 et 2007 historiques du groupe 1 ont
des séquences différentes et chaque isolat présente 1 à 4 poly-
morphismes par rapport à la souche de référence 89384.
L’analyse des séquences protéiques déduites confirme la conser-
vation de séquence exceptionnelle et les souches du groupe 1
présentent entre 0 et 2 mutations par rapport à la souche de réfé-
rence 89384. Les séquences obtenues ont permis de réaliser une
étude phylogénétique dans laquelle 3 séquences d’origine géo-
graphique différente ont été incluses : la séquence de la VP1
de la souche de référence 89384 ainsi que celles de souches iso-
lées en Chine et en Hongrie (N° accession GenBank respec-
tifs AY510603 et X75093. Le très faible niveau de variation entre
les différentes séquences rend cette analyse phylogénétique
moins intéressante, le dendrogramme est toutefois présenté afin
d’illustrer la très grande proximité des différents isolats pris en
compte et en particulier celle des 10 isolats collectés en France
(Figure 2). Les distances génétiques ont été estimées par la
méthode « Juke & Cantor » et l’arbre phylogénétique a été
construit grâce à la méthode « Neighbor-joining ». 
L’analyse moléculaire des VP1 des 9 isolats du parvovirus du
canard de Barbarie a permis de mettre en évidence un très faible
nombre de polymorphismes. Cette remarquable conservation
est en accord avec la très grande stabilité génétique des par-
vovirus habituellement admise. Il est toutefois un peu surpre-
nant que les 6 échantillons collectés en 2011 soient identiques
et correspondent à la souche de référence 89384. Sur la base
de ces résultats, l’hypothèse d’une origine commune à ces dif-
férents cas n’est pas exclure même si elle semble très peu pro-
bable, en effet de très légères variations comme celles observées
à l’intérieur du groupe 1 aurait été un résultat plus « classique
» pour des isolats n’ayant aucun lien épidémiologique entre eux.
Au vu de ces résultats, l’hypothèse de mutations sur la VP1 pou-
vant expliquer de nouvelles expressions cliniques est à écarter.
Cependant l’hypothèse d’une mutation génétique pouvant
expliquer ces cas atypiques reste possible sur la région du
génome non séquencée contenant le gène codant les protéines
non structurales du parvovirus. Une étude complémentaire de
séquençage afin d’obtenir la séquence des génomes complets de
ces isolats permettrait de clarifier définitivement la situation.
CONCLUSION
Le canard de barbarie est sensible au virus de la peste du canard
qui circule très largement sur le continent asiatique et plus spo-
radiquement en France. La circovirose décrite récemment
n’apparaît être qu’un facteur adjuvant immunosuppresseur de
la pathologie virale avec également pour conséquence une aug-
mentation des affections bactériennes opportunistes. La patho-
logie virale du canard de barbarie comprend deux entités
caractéristiques de l’espèce utilisée en production de viande de
canard : la réovirose et la parvovirose. Elles peuvent être asso-
ciées dans les conditions du terrain et impactent fortement les
résultats économiques. La réovirose peu connue du point de vue
diversité génétique mais vraisemblablement présentant une
grande diversité, et la parvovirose à virus présentant une
grande stabilité génétique s’opposent totalement. La prophy-
laxie basée sur l’emploi des vaccins n’est possible que pour la
peste du canard et la parvovirose.
Figure 2 : Dendrogramme présentant la très grande proximité des différents iso-
lats pris en compte et en particulier celle des 10 isolats collectés en France.
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